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потребовалась 2 (5%) и 3 (7,5%) пациенткам из 1-й и 2-й групп
соответственно.
Переносимость препарата оценена как отличная и хо-
рошая у 26 (65%) пациенток, удовлетворительная — у 9
(22,5%) и плохая — у 5 (12,5%). 
Оценка эффективности лечения врачом выявила улуч-
шение состояния у 27 (67,5%) больных, удовлетворительный
эффект — у 10 (25%), а отсутствие эффекта — у 3 (7,5%), у
которых препарат был отменен на 3—4-й день терапии, что
не позволило достичь его максимальной концентрации, а
следовательно, получить и сохранить желаемый эффект.
Заключение. Таким образом, боль в спине и наруше-
ние функциональной активности являются основными
клиническими проявлениями ОП, которые отягощают
жизнь не только самого больного, но и его семьи. В связи
с этим купирование или хотя бы уменьшение выраженно-
сти БС — одна из основных задач лечения. Следует пом-
нить, что основой антиостеопоротической терапии явля-
ется патогенетическое лечение, направленное на сниже-
ние потери костной массы. Однако для улучшения качест-
ва жизни больных необходимо помочь им быстрее спра-
виться с болью. По этой причине правомочно назначать
НПВП, среди которых препаратом выбора является мело-
ксикам (Мирлокс) — селективный НПВП, показавший
хорошую эффективность и переносимость при 10-днев-
ном курсе лечения у пожилых больных ОП.
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Л И Т Е Р А Т У Р А
Цель исследования. Оценка эффективности противовирусной терапии у больных ревматоидным артритом (РА), осложненным
герпетической инфекцией, получающих базисную терапию. 
Материал и методы. В проспективное сравнительное исследование были включены 130 пациентов РА с рецидивирующей герпесвирус-
ной инфекцией. Больные были разделены на  3 группы: 1-я группа получала дополнительно к базисной терапии Панавир®, 2-я — Ацик-
ловир, 3-я — только базисную терапию. У 90 из 130 обследованных в 60% случаев выявлены высокие титры антивирусных антител IgG
к цитомегаловирусу и в 48,8% — к вирусу Эпштейна—Барр. У 72 (80,0%) пациентов диагностирован синдром интерферонодефицита. 
Результаты исследования. Показано, что включение виростатиков способствовало достижению более выраженного клиническо-
го эффекта, уменьшению числа рецидивов герпетической инфекции.
Заключение. Виростатическую терапию можно рекомендовать больным  РА с рецидивирующей герпесвирусной инфекцией.
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Objective: to evaluate the efficiency of antiviral therapy in patients with herpetic infection-complicated rheumatoid arthritis (RA) who receive
the basic therapy.
Subjects and methods. One hundred and thirty patients with recurrent herpesvirus infection were enrolled in the prospective comparative study.
The patients were divided into 3 groups: 1) in addition to the basic therapy, the patients received Panavir®; 2) those who took Acyclovir; and 3)
those who had the basic therapy alone. In 90 of the 130 examinees, high titers of antiviral IgG antibodies to cytomegalovirus and Epstein—Barr
virus were found in 60 and 48,8%, respectively. The interferon-deficiency syndrome was diagnosed in 72 (80,0%) patients. 
Results. Virostatic therapy may be recommended for patients with RA concurrent with recurrent herpesvirus infection.
Key words: rheumatoid arthritis, herpesviruses, Panavir®, acyclovir.
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В конце XX в. произошли существенные изменения в так-
тике лечения ревматоидного артрита (РА). Согласно рекомен-
дациям EULAR агрессивную иммуносупрессивную терапию
следует начинать как можно раньше после установления диаг-
ноза, что позволяет не только уменьшить иммунное воспале-
ние, но и затормозить деструкцию в суставах и сохранить трудо-
способность и качество жизни пациентов. Наряду с «золотым
стандартом» базисной противовоспалительной терапии — ме-
тотрексатом — в лечении таких больных все шире используют-
ся биологические антицитокиновые моноклональные антите-
ла, антитела к рецепторам иммунокомпетентных клеток и др.
Однако применение новых эффективных иммуносупрессив-
ных препаратов повышает риск развития коморбидных или
обострения хронических инфекции, в том числе вирусных [1—3].
Имеются публикации об активации вируса Эпштейна—
Барр (ВЭБ) и цитомегаловируса (ЦМВ) у больных РА, лечен-
ных метотрексатом [1, 4, 5]. Авторы полагают, что иммуноде-
фицитное состояние (ИДС) может играть важную роль в раз-
витии герпесвирусной инфекции [1,4—9]. При использова-
нии полимеразной цепной реакции (ПЦР) в мононуклеарах
и сыворотке больных РА ЦМВ и ВЭБ обнаруживают в 56%
случаев, ВПГ 6 — в 10% против 33 и 0% у здоровых. Эти дан-
ные свидетельствуют о предрасположенности больных РА к
герпетической инфекции (ГИ) и ее реактивации [5, 10, 11] .
Сохраняющиеся в течение всей жизни вируснейтрали-
зующие антитела, хотя и препятствуют распространению
заболевания, но не предупреждают его рецидивов [9, 12],
особенно у больных с иммунодефицитом. 
Клинические симптомы инфекции (протекавшей ранее
латентно) на фоне ИДС могут быть тяжелыми, с генерали-
зацией и развитием осложнений, которые нередко опреде-
ляют течение и исход основного заболевания, создают угро-
зу для жизни пациента [9, 12, 13].
Лечение больных с ГИ направлено на снижение тяже-
сти обострений, удлинение межрецидивного периода,
предотвращение новых рецидивов, прекращение вирусовы-
деления и распространения инфекции. Эпизодическое при-
менение одного виростатика не защищает от последующих
рецидивов [13, 14]. В организме человека вирусы могут на-
ходиться в трех основных формах: внеклеточной, внутри-
клеточной и в составе иммунных комплексов, что во мно-
гом определяет их чувствительность к различным противо-
вирусным препаратам [9, 12, 15].
Для лечения вирусной инфекции используют: химио-
препараты, действующие непосредственно на вирусы; им-
муномодуляторы; симптоматические, а также патогенети-
ческие средства, используемые при интоксикации, обезво-
живании, аллергических реакциях [ 9, 16, 17].
Одним из препаратов, оказывающих комбинированное
действие на репродукцию вирусов, синтез нуклеиновых ки-
слот и стадию выхода вирионов, является Панавир®.
Панавир® — противовирусный препарат, активной суб-
станцией которого является растительный биологически ак-
тивный полисахарид, состоящий из глюкозы (38,5%), галак-
тозы (14,5 %), рамнозы (9,0%), маннозы (2,5 %), ксилозы
(1,5%), уроновых кислот (3,5%). Препарат широко исполь-
зуется в комплексной терапии вирусных инфекций [17].
Высокоэффективным виростатиком является Ацикло-
вир, в основе противовирусного действия которого лежит
способность блокировать синтез вирусной ДНК и защи-
щать неинфицированные клетки [ 9, 12, 13—17].
Ревматические заболевания часто осложняются разви-
тием или обострением хронической вирусной инфекции
[15, 18, 19].
Однако эффект антивирусных препаратов у пациентов с
РА и коморбидной вирусной инфекцией изучен недостаточно. 
Нашей целью было изучение эффективности и перено-
симости виростатиков Панавира® и Ацикловира в комп-
лексной терапии больных РА с сопутствующей ГИ.
Исследование одобрено Ученым советом и Этическим
комитетом НИИ ревматологии РАМН.
Материал и методы. В исследование вошло 130 пациен-
тов с РА, у которых в анамнезе были частые ОРЗ-подобные
заболевания или клинические признаки ГИ. Все больные
обследованы методом ИФА на наличие специфических ан-
тивирусных антител семейства Herpesviridae. У 90 из 130 об-
следованных в 60% случаев выявлен высокий уровень тит-
ров антител IgG, в 3 раза превышающий нормальный уро-
вень антител к ЦМВ, и в 48,8% — к ВЭБ. При исследовании
показателей интерферонового статуса у 72 (80,0%) больных
отмечен синдром интерферонодефицита: резкое снижение
индуцированной продукции лейкоцитами α- и γ-интерфе-
рона — ИФН (у 69 и 72 больных соответственно) на фоне
умеренного повышения уровня сывороточного ИФН.
Все пациенты за 6 мес до и во время исследования при-
нимали диклофенак в дозе 100—150 мг/сут, метотрексат
(МТ) в дозе 7,5 мг еженедельно, 3/4 больных — метипред по
5—10 мг/сут. В период исследования введение глюкокорти-
коидов (ГК) внутрисуставно, внутримышечно или в виде
пульс-терапии исключалось. 
Критериями включения пациентов в исследование слу-
жили достоверность диагноза РА; возраст 16—70 лет; превы-
шающие норму в 3 раза титры антител IgG и IgМ представи-
телей семейства Herpesviridae, свидетельствующие о напря-
женности антивирусного иммунитета; письменное согласие
пациента на участие в исследовании.
Метод случайного распределения позволил сформиро-
вать 3 группы по 30 пациентов. Больные 1-й группы получи-
ли 2 курса терапии Панавиром® (0,004% раствор, 5 внутри-
венных инъекций по 5,0 мл с повторным введением препа-
рата через 2 мес). Схема введения соответствовала рекомен-
дациям по применению препарата [17]. Пациентам 2-й груп-
пы назначали Ацикловир по 1,0 г/сут per os в течение 7 дней
ежемесячно. Больным 3-й группы (контроль) проводили ле-
чение только базисным противовоспалительным препара-
том (БПВП) — МТ по 7,5 мг/нед в течение 6 мес. В случаях
присоединения коморбидной вирусно-бактериальной ин-
фекции МТ временно отменяли, после купирования клини-
ческих проявлений терапию возобновляли.
Лечение виростатиками проводили в течение 6 мес с
последующим 6-месячным динамическим наблюдением.
По основным показателям группы были сопоставимы.
Большую часть пациентов составляли женщины 31—69 лет
с длительностью болезни от 1 года до 5 лет и умеренной ак-
тивностью (II стадия) РА, серопозитивные по РФ с внесус-
тавными проявлениями болезни (табл. 1).
Обследование пациентов осуществляли до лечения, че-
рез 1, 4 и 6 мес наблюдения.
Проводили клинико-иммунологическое исследование
в соответствии с алгоритмом РА, серологическое обследова-
ние, определение показателей интерферонового статуса
(сывороточный ИФН, α-ИФН и γ-ИФН).
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Клиническую эффективность терапии оценивали по
влиянию на течение РА (длительность утренней скованно-
сти, число воспаленных и болезненных суставов, актив-
ность по DAS), частоте рецидивов вирусной инфекции в
течение года наблюдения, динамике уровня антивирусных
антител к Herpesviridae, частоте и характеру нежелательных
явлений, связанных с виростатиками [20]. Статистическую
обработку результатов проводили на персональном компь-
ютере с использованием программ Statistica 6,0. Применяли
методы описательной статистики, при сравнении групп —
непараметрические методы: U-критерий Манна—Уитни,
точный метод Фишера (двусторонний вариант); при срав-
нении повторных изменений — критерий Вилкоксона.
Взаимосвязь признаков оценивали методом ранговой кор-
реляции Спирмена. Достоверными считались результаты
при уровне p<0,05.
Результаты исследования. Обследование через 1 мес ле-
чения показало позитивное влияние виростатиков на кли-
нические проявления РА у больных 1-й и 2-й групп (табл. 2),
что выражалось в достоверном снижении выраженности бо-
ли (р<0,04), длительности утренней скованности (р<0,02),
числа воспаленных (р<0,04) и болезненных суставов (1-я
группа — р<0,04 ; 2-я — р<0,02). По индексу Δ DAS 28 полу-
чен удовлетворительный эффект (Δ 1,7 и Δ 1,8 соответствен-
но в 1-й и 2-й группах). За тот же период терапия МТ не спо-
собствовала значимой динамике показателей.
Второй курс терапии Панавиром® (1-я группа) и 4 курса
лечения Ацикловиром (2-я группа) способствовали дальней-
шему улучшению состояния больных (см. табл. 2) — умень-
шались выраженность боли (р<0,05), длительность утренней
скованности (р<0,02), индекс Ричи (р<0,02). Такой показа-
тель, как Δ DAS 28, подтверждал удовлетворительный ответ
на лечение и существенно отличался от показателя, зареги-
стрированного после 1-го месяца лечения. У больных 3-й
группы в эти же сроки по Δ DAS 28 составил 1,5 при исход-
ном значении 5,2. Клиническое улучшение сопровождалось
снижением лабораторных показателей активности РА, СРБ,
ЦИК у больных первых 2 групп (см. табл. 2).
Представляет интерес динамика титров РФ, который до
лечения был выявлен у всех больных (1/320 — у 51; 1/160 —
у 23 и 1/80 — у 16). После терапии Панавиром®: у 7 пациен-
тов РФ не определялся, у 16 отмечено снижение его титров
(1/160 — у 7 и 1/80 — у 9) и только у 7 этот показатель остал-
ся без изменения (1/320 — у 2; 1/160 — у 5). На фоне лече-
ния Ацикловиром РФ не определялся у 10 пациентов, был
снижен — у 15 (1/320 — у 10; 1/60 — у 5) и остался без изме-
нений — у 5. Динамика титров РФ на фоне лечения МТ бы-
ла позитивной у 12 пациентов.
Уровень гемоглобина, тромбоцитов колебался в преде-
лах нормы, как и содержание печеночных трансаминаз, что
свидетельствует об отсутствии токсического действия Пана-
вира® и Ацикловира на печень и кроветворные органы.
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Таблица 1. О б щ а я  х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  РА  с  к о м о р б и д н о й  Г И  д о  н а ч а л а  п р о т и в о в и р у с н о й
т е р а п и и  ( n = 9 0 ;  M ±m )
Показатель                                                                                                                           Группа больных
1-я (n=30)                                           2-я (n=30)                                          3-я (n=30)
Пол:
м.
ж.
Возраст, годы
Длительность болезни, мес 
Степень активности:
1-я
2-я
3-я
Стадия РА:
I
II
III
IV
Степень функциональной недостаточности:
0-я
1-я
2-я
3-я
РФ +
Внесуставные проявления: 
ревматоидные узлы
полиневропатия
кожный васкулит
анемия
субфебрилитет
асептические некрозы костей
лимфаденопатия
3
27
39,4±9,7
33,7± 18,7
4
17
9
1
20
9
—
6
22
1
1
30
—
9
6
9
12
1
16
2
28
41,6±10,1
32,6±19,1
3
19
8
1
18
11
—
4
25
1
—
30
1
8
5
8
15
—
16
3
27
40,8 ±9,9
34,1± 19,2
3
19
8
—
19
11
—
5
22
2
1
30
1
9
5
9
15
1
17
Результаты, полученные через 6 мес, свидетельствуют о
стабильном эффекте после 2-го курса терапии Панавиром®.
Лечение Панавиром® позволило улучшить в 2 раза и более
показатели суставного статуса по сравнению с таковыми в
группе больных, получавших только МТ. При сравнении лабо-
раторных показателей у этой группы пациентов до начала ис-
следования и через 6 мес статистически достоверно снизился
уровень СОЭ (p=0,01), серомукоида (p=0,02), СРБ (p=0,04).
Аналогичные результаты получены и у больных 2-й группы.
Таким образом, у больных 1-й и 2-й
групп на фоне комплексного лечения
с включением виростатиков Панави-
ра® и Ацикловира уменьшилась выра-
женность суставного статуса. Однако
более яркий позитивный результат по
числу воспаленных и болезненных су-
ставов, индексу Ричи отмечен в груп-
пе больных, получавших Ацикловир.
Вовлечения в воспалительный про-
цесс новых суставов у больных 1-й и 2-й
групп не наблюдалось, тогда как у па-
циентов 3-й группы суставной статус
мало отличался от исходного.
Через 1 мес лечения виростатика-
ми у 48,2% больных зафиксировано
исчезновение (16,6%) или снижение
(31,6%) выработки антител IgM и/или
IgG к герпесвирусам. 
У больных, получающих Панавир®,
отсутствие выработки IgM выявлено в
15 (50,0%) случаях и/или IgG — в 4
(26,6%), а снижение их уровня — в 11 (73,3%; см. рисунок).
Через 4 мес препарат способствовал снижению титров анти-
тел к Herpesviridae у 14 (46,6%) больных, а у 7 (23,3%) паци-
ентов не отмечено выработки антивирусных антител. 
На фоне приема Ацикловира уровень антивирусных анти-
тел к ВЭБ и ЦМВ снизился через 1 мес лечения у 13 (43,3 %)
больных, причем у 5 (38,4 %) из них не выявлена выработка
IgM и/или IgG. К 4 мес терапии у 25 (83,3 %) пациентов отме-
чена положительная серологическая динамика в отношении
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Таблица 2. Д и н а м и к а  к л и н и к о - л а б о р а т о р н ы х  п о к а з а т е л е й  ч е р е з  1  и  4  м е с  т е р а п и и  ( n = 9 0 ;  M ± m )
Покaзатель                                                                                                     Группа больных
1-я (n=30)                                                    2-я (n=30)                                                 3-я (n=30)
до лечения       через 1/через 4 мес          до лечения        через 1/через 4 мес          до лечения         через 1/через 4 мес
Примечание. *р< 0,02, **p< 0,04, ***p< 0,05 (между 1-м и 2-м определением внутри группы).
Боль в покое 
по ВАШ, см
Боль в покое, 
баллы
Боль при движении 
по ВАШ, см
Боль при движении, 
баллы
Утренняя 
скованность, мин
Число воспаленных 
суставов
Число болезненных 
суставов
Индекс Ричи
DAS 28
СОЭ, мм/ч
ЦИК, ед.
3,4±1,7
1,6±1,0
4,3±1,0
2,2±0,7
89±42,1
14,4±5,4
15,8±5,4
20,3±9,39
5,4±0,8
37,3±8,19
220±84,17
3,1±1,4**/1,9±0,5***
1,0±0,9/0,5±0,3
3,5±1,1/2,3±0,6***
1,6±0,6/1,0±0,7
47±30,9*/30,0±17,6*
8,7±30,9**/5,5±4,2***
9,3±4,1**/6,8±2,7*
12,6±7,6**/7,6±3,4*
3,7±0,6/2,9±0,4
31,5±6,72/20,6±4,36*
180±37,16/130±29,04
3,6±1,4
1,5±1,0
4,5±1,1
2,4±0,6
85±39,8
15,3±6,1
16,0±6,9
22,3±10,7
5,5±0,7
38,1±9,02
232±76,20
2,9±1,0**/1,0±0,6*
0,9±0,9/0,5±0,4
3,0±1,2/2,0±0,7*
1,0±0,4/0,8±0,4
42±32,9*/25±16,6*
9,1±3,7**/4,0±2,6***
8,8±4,0*/6,5±2,0***
14,3±7,6*/6,2±4,1*
3,7±0,5/2,4±0,4
31,8±6,81/20,2±6,74***
190±40,18/130±29,16
3,5±1,6
1,7±1,02
4,3±1,0
2,5±0,9
76±39,7
14,9±6,0
16,0±6,7
21,6±9,4
5,2±0,8
37,7±7,49
220±85,07
3,4±1,4/2,4±1,1
1,5±1,0/0,9±0,9
4,2±1,1/3,0±1,0
2,3±0,8/1,6±0,6
74±37,4/39±25,2***
13,6±4,3/7,6±2,7***
14,3±6,0/8,1±3,4
20,1±8,6/13,2±5,2*
4,8±0,7/3,7±0,7
35,7±6,82/25,4±6,14
190±38,21/140±31,41
Число больных РА с выявленными антителами IgM и/или IgG к Herpesviridae на фоне
терапии Панавиром® (n=30). *р<0,02 — через 1 мес (после 1-го курса лечения Пана-
виром®), **р<0,01 — через 4 мес (после 2-го курса терапии) 
25
20
15
10
5
0
До лечения
Через 1 мес
Через 4 мес
ВЭБ               ЦМВ              ВПГ 1            ВПГ 2
ЦМВ, ВЭБ и ВПГ 1: отсутствие выработки антивирусных анти-
тел — у 11 ( 44,0 %) и снижение уровня их титров — у 14 (56,0%).
У больных 3-й группы на фоне приема МТ в течение
1 мес существенных изменений при серологическом обсле-
довании не выявлено. К 4-му месяцу наблюдения у
11 (36,6%) пациентов зафиксировано увеличение титров ан-
тител IgM и IgG к Herpesviridae, и у 6 (20 %) впервые выяв-
лены антитела IgG к ВПГ 1, 2 (у 4) и ЦМВ (у 1), а также IgM
к ВПГ 2 (у 1).
Таким образом, у 88,3% больных на фоне виростатиче-
ской терапии снизились или исчезли антивирусные антите-
ла (IgG, IgМ), что свидетельствует о переходе инфекции в
латентное состояние. 
У больных, получающих виростатики, снижение уров-
ня сывороточного ИФН наблюдалось уже после 1-го курса
лечения, позитивная тенденция сохранялась после 2-го
курса терапии как Панавиром®, так и Ацикловиром. У па-
циентов 3-й группы, получавших МТ, позитивной тенден-
ции не отмечено. Повышение индукции α - и γ-ИФН также
наблюдалось только у пациентов 1-й и 2-й групп. Положи-
тельная динамика ИФН-статуса коррелировала со сниже-
нием титров противовирусных антител.
Таким образом, изучение ИФН-статуса подтвердило
регресс вирусной инфекции на фоне лечения виростатика-
ми у больных РА.
Переносимость виростатиков была хорошей, серьезных
нежелательных реакций не отмечено. У 5 (17%) пациентов
после 2—3 первых инъекций Панавира® развился herpes labi-
alis, но к моменту завершения 1-го курса терапии его прояв-
ления исчезли, что подтверждено выявлением специфиче-
ских антител к ВПГ 1.
Во время 2-го курса терапии Панавиром® у 3 пациентов
развилось обострение ГИ, в том числе у 1 — herpes zoster. 
Рецидив вирусной инфекции констатирован у 14
(46,6%) пациентов 3-й группы на основании клинической
картины (мигрирующая эритематозная сыпь, пузырьковая
сыпь, лимфаденопатия, миалгии, миокардит, головная
боль, ринит, субфебрильная температура и т.д.), увеличения
уровня антивирусных антител (к ВЭБ — у 3, к ЦМВ — у 4, к
ВПГ 1, 2 — у 3, а также в ответ на ОРВИ — у 4) и отрицатель-
ной динамики ИФН-статуса, что потребовало временной
отмены или снижения дозы МТ у 11 больных.
На фоне приема Ацикловира побочных реакций не было. К
концу исследования под наблюдением оставался 71 пациент; у
29 больных этой группы достигнута медикамен-
тозная клиническая ремиссия: у 9 в 1-й группе, у 15
во 2-й и у 5 в 3-й. 19 пациентов выбыли из-под ди-
намического наблюдения по разным причинам.
В течение 6 мес после завершения вироста-
тической терапии рецидивы вирусной инфекции
возникли у 31 (43,6 %) больного, причем чаще
они регистрировались у получавших только МТ
(15), реже — у больных после 2 курсов Панавира®
(10) и значительно реже после курса терапии
Ацикловиром (6).
Эффект терапии РА с сопутствующей ГИ
характеризовался как хороший у 70% пациен-
тов 1-й группы, 86,6% 2-й и только 20% 3-й.
Умеренный эффект отметили 26,6% обследо-
ванных в 1-й группе, 13,3% во 2-й и 50% в 3-й.
Эффект отсутствовал у 31 больного в 1-й груп-
пе и у 9 в 3-й. 
Обсуждение. Первичное инфицирование
вирусом является пусковым механизмом для
формирования противогерпетического имму-
нитета. Его развитие связано как с продукцией
В-лимфоцитами антител (IgM, IgG) , так и с
взаимодействием Т-лимфоцитов с поражен-
ными клетками [21]. Важную роль при этом иг-
рает и состояние ИФН-статуса. ИФН подавля-
ет внутриклеточную репликацию вирусов, при
этом α-ИФН усиленно продуцируется при пер-
вичном инфицировании, тогда как γ-ИФН —
при повторных рецидивах [ 9, 12, 22].
Клинические проявления Herpesviridae зави-
сят от иммунного статуса организма. Но в 43 %
случаев пожизненная персистенция вируса в
организме человека способствует изменению
клеточного и гуморального иммунитета, при-
водя к его функциональной недостаточности и
формированию иммунодефицита [15, 23].
Патогенез РА тесно связан с дисфункцией
Т- и В-клеток, естественных киллерных кле-
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ток, фагоцитоза, что может способствовать активации ин-
фекции, которая стоит на 2-м месте по частоте смертельных
исходов при РА [10, 15, 21].
При наличии у больного РА латентно протекающей ви-
русной инфекции под влиянием иммуносупрессии ГК и
БПВП возможны активация болезни и затруднение выбора
тактики лечения [1—7, 9, 15, 18, 24].
Полученные результаты свидетельствуют о том, что
включение противовирусных препаратов — Панавира® или
Ацикловира — в комплексную терапию РА с рецидивирую-
щей ГИ способствует потенцированию противовоспали-
тельного действия БПВП и значительному снижению ак-
тивности РА. Имеются сообщения о положительном влия-
нии виростатиков на воспалительный процесс [25—27], что
полностью согласуется с нашими данными [24, 28].
Существует довольно большая группа больных (40—
50%) с ацикловир-резистентными штаммами вирусов. От-
метим, что действие Ацикловира ограничено ЦМВ и ВЭБ
[9, 12, 16, 17]. У пациентов этой группы, безусловно, препа-
ратом выбора является Панавир® [17].
Таким образом, нарушения в иммунной и ИФН-систе-
мах, обусловленные ГИ, сохраняются как в фазе рецидива,
так и в фазе ремиссии, что необходимо учитывать при лече-
нии ревматических заболеваний, сопровождающихся ГИ
[6, 15, 24, 25, 27]. 
Заключение. Монотерапия МТ в течение 6 мес способ-
ствовала исчезновению клинической симптоматики у 20%
больных, а комбинация его с виростатиками увеличила чис-
ло таких пациентов до 78,3%.
Применение противовирусных препаратов Панавира® и
Ацикловира показало их схожую клиническую эффектив-
ность у больных РА с коморбидной ГИ.
На фоне терапии виростатиками выявлено снижение
титров антивирусных антител (IgG, IgМ) у 88,3% больных,
тогда как на фоне лечения МТ у 20% больных зафиксирова-
но увеличение титров и/или впервые выявлены титры анти-
тел IgM и IgG к ЦМВ и ВПГ 1, 2.
Снижение титров антивирусных антител к
Herpesviridae и улучшение ИФН-статуса совпадали с улуч-
шением не только суставного синдрома, но и лаборатор-
ной активности.
Полученные результаты позволяют обсуждать возмож-
ность назначения курсовой противовирусной терапии боль-
ным РА с латентной вирусной инфекцией.
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